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RESUMO: Introdução: Tromboembolismo pulmonar (TEP) é uma 
das mais graves complicações dentre pacientes hospitalizados 
e permanece subdiagnosticado. Ainda hoje, sua fisiopatologia 
não está completamente elucidada. Objetivos: Correlacionar 
comorbidades, neoplasias, cirurgias e achados histológicos às 
manifestações clínicas associadas ao TEP. Métodos: Entre 2001 
a 2008, foram revisadas 291 autópsias de pacientes cuja causa 
de morte foi TEP. Os seguintes dados foram obtidos: idade, sexo, 
manifestações clínicas, achados histológicos e principais doenças 
de base/comorbidades, neoplasias e cirurgias da última internação. 
Os achados histológicos foram categorizados em: dano alveolar 
difuso (DAD), edema agudo de pulmão (EAP), hemorragia intra-
alveolar (HIA) e pneumonia intersticial linfo-plasmocítica (PILP). 
Odds ratios foram obtidas por regressão logística e foram consi-
deradas significativas quando p < 0,05. Resultados: A mediana 
de idade foi 64 anos. Cerca de 64% dos pacientes apresentava 
doenças cardiovasculares.O achado pulmonar mais prevalente 
foi EAP. Apenas 13% dos casos apresentaram suspeita clínica. 
Insuficiência respiratória esteve associada a EAP, HIA e DAD; 
assim como instabilidade hemodinâmica a HIA e DAD. Conclu-
sões: Foram encontradas importantes associações entre achados 
clínicos e histológicos em pacientes com TEP. A compreensão 
dos mecanismos fisiopatológicos envolvidos com cada doença 
associada a TEP pode auxiliar no diagnóstico e no tratamento 
da doença.
DESCRITORES: Embolia pulmonar; Edema pulmonar; Insuficiência 
respiratória; Embolia pulmonar/patologia; Pneumopatias/
patologia
ABSTRACT: Introduction: Pulmonary thromboembolism (PTE) 
is one of the most fatal complications among hospitalized 
patients and remains undiagnosed. Its physiopathology and its 
epidemiology aren’t widely known in literature. Objectives: To 
correlate underlying diseases, different cancers and surgeries 
to histological findings and in-vivo manifestations associated to 
fatal PTE from autopsy reports. Methods: From 2,001 to 2,008, 
were reviewed 291 autopsies of patients whose cause of death 
was PTE. The following data were obtained: age, sex, clinical in-
vivo manifestations, post-mortem pathological patterns and main 
associated underlying diseases, cancers and surgeries performed 
in last hospitalization. The pulmonary histopathological changes 
were categorized in: diffuse alveolar damage (DAD), pulmonary 
edema (PE), alveolar hemorrhage (AH) and lympho/plasmacytic 
interstitial pneumonia (LPIP). Odds ratios of positive relations were 
obtained by logistic regression and were considered significative 
when p < 0.05. Results: The median age was 64 years. 64% of 
patients presented cardiovascular illness associated to PTE. The 
most prevalent pulmonary finding was PE. Only 13% of cases had 
clinical suspect. Acute respiratory failure was positively related to 
PE, AH and DAD; as well hemodynamic instability to AH and DAD. 
Conclusions: We found important relations between clinical data 
and histological findings of fatal PTE patients. The understanding 
of pulmonary physiopathological mechanism involved with each 
PTE-associated disease can improve diagnosis in order to offer 
prompt treatment and reduce mortality.
KEYWORDS: Pulmonary embolism; Respiratory insufficiency; 
Pulmonary edema; Pulmonary embolism/pathology; Lung diseases/
pathology
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INTRODUÇÃO
O tromboembolismo pulmonar (TEP) é uma das principais causas diretas de óbito em 
indivíduos hospitalizados. A mortalidade por TEP 
varia entre 6 e 15% e ocorre, predominantemente, 
nas primeiras horas de instalação dos sintomas. 
Para pacientes que se apresentam com instabilidade 
hemodinâmica ou que apresentam comorbidades 
associadas, a mortalidade aumenta para 20 a 
30%1,2.
A epidemiologia de TEP ainda não foi 
completamente elucidada. A instalação súbita, 
a recorrência da doença, seu quadro clínico 
inespecífico e a dificuldade em estabelecer o 
diagnóstico exato, mesmo com a disponibilidade atual 
de exames complementares sofisticados, mantem 
sua real incidência desconhecida e dificultam sua 
determinação como causa de morte, como fator 
contributivo ou apenas como achado acidental3-6.
Apesar de serem amplamente divulgados os 
fatores de risco para TEP6,7,10,11, desconhecem-se 
mecanismos fisiopatológicos envolvidos no rápido 
desenvolvimento da doença e na súbita evolução 
ao óbito. As principais informações disponíveis na 
literatura sobre incidência e fisiopatologia provêm de 
estudos, em sua maior parte internacionais, sobre 
autópsias realizadas em grandes hospitais7-9,12. 
Esses estudos têm mostrado que o TEP está 
presente em 9 a 21% de óbitos hospitalares e que, 
em número elevado de casos, o achado de TEP não 
é acompanhado de suspeita clínica13-17.
Nesse contexto, desenvolvemos um estudo 
retrospectivo de 291 autópsias com TEP como causa 
de morte diagnosticada postmortem, a fim de estudar 
a prevalência de TEP e melhor descrever os dados 
demográfico, clínicos e os respectivos achados 
histológicos pulmonares. Procuramos expandir os 
conhecimentos fisiopatológicos envolvidos no súbito 
aparecimento do TEP fatal por meio da aplicação 
de conhecimentos básicos referentes a inflamação 
e reparação tecidual pulmonar, de acordo com 
os resultados histológicos e sua correlação com 
manifestações clínicas.
MATERIAIS E MÉTODOS
Laudos de autópsias e dados clínicos
O presente estudo foi desenvolvido em um 
centro de saúde de complexidade terciária. Entre 
os anos de 2.001 e 2.008, 7.661 autópsias foram 
revisadas. Dentre elas, foram considerados os 
pacientes com TEP macro e/ou microscopicamente 
documentado como causa principal de morte.
 O estudo teve aprovação do comitê de ética 
e pesquisa e em todos os casos foi obtido o termo 
de consentimento livre e esclarecido por um membro 
da família. 
Foram revisados os prontuários clínicos e laudos 
de autópsias dos casos de TEP fatal identificados. 
Foram extraídos dos prontuários os seguintes 
dados: idade, sexo, principais doenças associadas, 
manifestação clínica imediata antemortem, cirurgia 
realizada na última internação e evidência de suspeita 
de TEP in vivo.
Circunstâncias clínicas substanciais descritas 
nos prontuários permitiram a categorização 
dos pacientes falecidos por TEP nas seguintes 
manifestações clínicas imediatas antemortem: 
insuficiência respiratória aguda (IRA), instabilidade 
hemodinâmica (IH) e morte súbita (MS) não 
esperada. 
Foram consideradas MS aquelas que ocorreram 
repentina e inesperadamente em paciente em 
condição estável, sem insuficiência cardíaca 
premonitória, infarto do miocárdio ou outra clara causa 
da morte. Incluem-se aí as mortes testemunhadas ou 
não, desde que o paciente tivesse sido visto dentro 
de 24 horas antes da morte18. 
A síndrome de IRA foi definida como PaO2 < 
60 mmHg ou PaCO2 > 50 mmHg com Ph < 7,30, em 
ar ambiente19-21.
IH foi considerada quando a pressão arterial 
sistêmica apresentou queda sendo necessário o uso 
de drogas vasoativas ou se manteve baixa (em geral 
com pressão arterial sistólica menor que 90 mmHg) 
nas últimas 24 horas antes do óbito22.
A ocorrência de suspeita clínica de TEP 
foi considerada a partir de descrições explícitas 
nos prontuários e foi baseada em ponderação de 
fatores de risco para o desenvolvimento da doença 
pelo clínico, seguida da realização de exames 
diagnósticos23-25.
Análise histológica pulmonar
As autópsias foram realizadas por professores e 
residentes médicos sob supervisão do Departamento 
de Patologia, seguindo procedimentos seqüenciais 
e sistemáticos bem estabelecidos. A rotina da 
realização de autópsias inclui análise topográfica e de 
alterações in loco, seguidas de dissecção e análises 
macro e microscópica dos órgãos.
O diagnóstico de TEP foi estabelecido após 
confirmação macroscópica e/ou microscópica em 
autópsia, independentemente dos diagnósticos 
clínicos in vivo. Foi considerado TEP fatal (e 
registrado como causa de morte) a presença de 
êmbolos sanguíneos ocluindo pelo menos duas 
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artérias lobares, ou também a oclusão de finos 
ramos interlobares que gerasse comprometimento 
e extensão semelhante a oclusão de no mínimo 
duas artérias lobares, na ausência de outra causa 
de morte mais provável26-28. Via de regra, a embolia 
foi considerada causa de morte principal quando os 
êmbolos identificados estavam presentes no tronco 
pulmonar principal ou nas artérias pulmonares 
direita ou esquerda proximais formadas a partir da 
bifurcação do tronco principal. Êmbolos encontradas 
nas artérias pulmonares distais à bifurcação, 
sem comprometimento significativo, não foram 
incluídos. 
Excluíram-se também casos de êmbolos 
sépticos, derivados da medula óssea, de tumores, 
de líquido amniótico e gordurosos, pacientes com 
menos de um ano de idade e indivíduos aos quais 
foram atribuídas outra causa mortis.
A análise histológica pulmonar foi realizada 
em 197 casos de TEP. Em 94 pacientes os achados 
histológicos pulmonares não puderam ser revisados 
porque o tecido pulmonar não se encontrava 
disponível para análise. 
Após uma completa revisão, os achados 
histopatológicos pulmonares foram classificados 
em:
Dano alveolar di fuso (DAD): di fuso 	
envolvimento e aparecimento temporal uniforme 
de colapso alveolar, membranas hialinas, fibrose 
obliterativa, formação de neo-septos e fibrose 
moderadamente organizada;
Edema agudo de pulmão (EAP): acúmulo de 	
fluido proteináceo nos espaços alveolares, dando 
aspecto de granulação e coagulação rósea dentro 
de tais espaços;
Hemorragia intra-alveolar (HIA): presença de 	
sangue nos espaços alveolares;
Pneumonia intersticial linfo-plasmocitária 	
(PILP): septos alveolares alargados e edemaciados, 
geralmente acompanhados por infiltrado mononuclear 
inflamatório composto por linfócitos, histiócitos, 
células plasmocitárias e neutrófilos.
Todos os pulmões foram analisados por 
microscopia, mesmo quando os laudos indicavam 
os diagnósticos e achados do paciente. Por no 
mínimo quatro semanas os pulmões foram fixados 
em formalina 10%. Nós estudamos um mínimo de 
cinco lâminas por pulmão (totalizando dez lâminas 
por caso). As seções de tecido embebidas em 
parafina foram coradas com hematoxilina e eosina. 
Para documentar a presença e a distribuição do 
largo espectro de agentes infecciosos para os 
quais a população é suscetível, nós preparamos 
uma variedade de corantes especiais (coloração 
ácido periódico-Schiff, análise imuno-histoquímica, 
fluorescência, Ziehl-Neelsen, Gram, Mucicarmine 
e prata metanamina de Gomori) para os cortes de 
tecido selecionados. Broncopneumonia bacteriana 
(BCP) foi definida como a presença de consolidação 
celular com acúmulo de leucócitos polimorfonucleares 
nos bronquíolos e alvéolos adjacentes. Sepse grave 
e/ou choque séptico foi definido como sepse com 
presença de disfunção de órgãos ou diagnóstico 
clínico de hipotensão arterial, que podem ou não ser 
responsível à ressuscitação volêmica agressiva.
Foi ainda observada a ocorrência de infarto 
pulmonar associado ao TEP. Foi definido infarto 
pulmonar como área de necrose coagulativa do 
tecido pulmonar normalmente como conseqüência 
de oclusão vascular do tronco ou de ramos da artéria 
pulmonar, associada a isquemia, por deficiência da 
circulação arterial sistêmica.
Análise estatística
A análise descritiva dos dados coletados 
incluiu mediana, valores mínimos e máximos. 
As probabilidades (odds ratio) de comorbidades 
associadas ao TEP desenvolverem específica 
manifestação clínica antemortem ou determinado 
padrão histopatológico pulmonar foram determinadas 
por regressão logística. As variáveis utilizadas 
incluíram as principais doenças e/ou comorbidades 
encontradas: hipertensão arterial sistêmica, 
cardiomiopatia dilatada, cardiomiopatia hipertrófica, 
doença pulmonar obstrutiva crônica, diabetes 
mellitus, infarto agudo do miocárdio, sepse grave 
e/ou choque séptico, acidente vascular cerebral, 
cor pulmonale, obstrução arterial periférica, cirrose 
hepática e neoplasias.
Também através de regressão logística, 
calculou-se o risco de pacientes submetidos a 
diferentes tipos de cirurgia na última internação 
(abdominal, neurocirurgia, ortopédica, ginecológica, 
urológica, torácica, cabeça e pescoço e vascular), 
cuja causa de morte foi o TEP súbito, terem 
desenvolvido determinada manifestação clínica. O 
mesmo cálculo foi proposto para diferentes tipos de 
neoplasias encontradas nestes pacientes (cabeça e 
pescoço, pâncreas, intracraniano, ginecológico, rins e 
vias urinárias, hematológico, próstata, pulmões, vias 
biliares, cólon, reto e sigmóide, hepático, gástrico e 
esofágico), cujo risco de apresentar certo padrão 
histológico também foi obtido. 
A ocorrência de áreas de infarto pulmonar 
associadas ao TEP foi calculada por regressão 
logística e tal evento foi correlacionado aos padrões 
histológicos, às manifestações clínicas e às doenças 
e comorbidades encontradas.
Por fim, foi calculada a relação estatística entre 
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os principais padrões histológicos e as principais 
manifestações clínicas. 
Todos os procedimentos estatísticos foram 
executados utilizando o software SPSS v10.0 
statistical. Foi considerado estatisticamente 
significativo p < 0,05.
RESULTADOS
De 2001 a 2008 houve uma média anual de 958 
autópsias, de um total de 7661 em oito anos (42% do 
total de óbitos). A Tabela 1 apresenta o total de óbitos, 
de autópsias realizadas na instituição no período de 
2001 a 2008 e de casos de TEP. 
Tabela 1. Óbitos, autópsias realizadas e casos de TEP 
fatal entre 2001 e 2008
Ano Óbitos Autópsias (%) Nº casos TEP fatal (%)
2001 2387 1273 53,30 38 2,90
2002 2474 1187 48,00 30 2,50
2003 2390 1076 45,02 39 3,60
2004 2516 1066 42,37 36 3,40
2005 1390 835 60,07 30 3,60
2006 2420 876 36,20 57 6,50
2007 2362 716 30,31 37 5,20
2008 2181 632 28,97 24 3,80
Total 18120 7661 42,28 291 3,80
TEP foi descrito como causa de morte imediata 
em 291 casos (3,8%) submetidos à autópsia entre 
2001 e 2008, não tendo sido diagnosticado em vida 
em 254 (87%) dos casos. A suspeita clínica de TEP 
foi documentada somente em 37 pacientes (13% 
dos casos).
A idade dos pacientes variou de 11 a 96 anos 
(mediana de 64). Um total de 127 (43,7%) homens e 
164 (56,3%) mulheres foram encontrados no estudo. 
A maior prevalência de morte por TEP foi no intervalo 
de idade de 60 a 79 anos de idade (45,3%). Os acha-
dos demográficos estão expostos na Tabela 2. 
Foi observada a descrição de somente um 
diagnóstico somado a TEP fatal em 55 (18,9%) casos, 
dois diagnósticos em 65 (22,3%) casos, três diagnós-
ticos em 62 (21,3%), quatro em 52 (17,8%) e cinco em 
43 (14,7%) casos. Em 14 (4,8%) pacientes, TEP foi 
a única doença relatada nas autópsias. Um total de 
113 doenças e/ou comorbidades foi observado além 
de TEP. A maioria desses diagnósticos associados a 
pacientes com TEP está exposta na Tabela 3. 
Tabela 2.  Idade e gênero
 Gênero  
Idade Feminino Masculino TOTAL
0-19 5 2 7
20-59 71 47 118
60-79 73 59 132
80-100 15 19 34
Total 164 127 291
Tabela 3. Doenças de base/comorbidades e achados histológicos
Doença DAD EAP HIA PILP Outros Total Casos  (%)
HAS 9 28 21 4 33 95 32,65
ICC 3 24 26 2 27 82 28,18
BCP 20 13 17 3 20 73 25,09
TVP 12 10 18 0 13 53 18,21
Sepse e/ou choque séptico 10 9 9 2 13 43 14,78
Acidente vásculocerebral 3 4 4 1 11 23 7,90
DM 3 4 6 1 9 23 7,90
IAM 2 5 4 2 9 22 7,56
DPOC 1 5 4 2 6 18 6,19
Cor pulmonale 0 5 5 0 6 16 5,50
Obstrução arterial aguda de 
membro 1 3 4 0 4 12 4,12
Achados histológicos: DAD: Dano alveolar difuso, EAP: Edema agudo de pulmão, HIA: Hemorragia intra alveolar, PILP: Pneumonia instrsticial linfo 
plasmocitária; Comorbidades: HAS: Hipertensão arterial sistêmica, ICC Insuficiência cardíaca congestiva,BCP Broncopneumonia bacteriana, TVP Trombose 
venosa profunda, DM Diabete mellito, IAM Infarto agudo do miocárdio, DPOC Doença pulmonar obstrutiva crônica
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A mais freqüente comorbidade simultânea ao 
TEP foi hipertensão arterial sistêmica, presente em 95 
casos (32,6%), seguida de miocardiopatia dilatada em 
82 casos (28,2%), broncopneumonia bacteriana em 
73 casos (25,0%), trombose venosa profunda em 53 
(18,2%), sepse e/ou choque séptico em 43 (14,8%), 
acidente vasculocerebral em 23 casos (7,9%), diabete 
mellitus em (7,9%), infarto agudo do miocárdio em 
22 (7,5%) e doença pulmonar obstrutiva crônica em 
18 (6,2%), doenças não mutuamente excludentes, 
conforme apresenta a Tabela 3.
Considerando grupos de doenças (Tabela 4), 
dos pacientes falecidos por TEP, 187 (64,3%) apre-
sentavam doenças cardiovasculares, 131 (45,0%) 
apresentavam câncer e 124 (42,6%), doenças infec-
ciosas associadas à última internação. 
Tabela 4. Grupos de doenças e achados histológicos em autópsias 
Grupo DAD EAP HIA PILP Outros Total Casos
Cardiovasculares 21 47 53 6 60 187
Cânceres 22 29 28 2 50 131
Infecciosas 29 24 29 4 38 124
Pneumológicas 1 11 8 3 14 37
Gastrointestinais 5 7 7 1 8 28
Endocrinológicas 3 6 6 1 9 25
Nefro-urológicas 3 6 2 1 5 17
Hematológicas 2 3 2 1 2 10
Reumatológicas 1 1 6 2 0 10
Neurológicas 0 1 0 0 1 2
Imunológicas 0 0 1 0 1 2
Achados histológicos: DAD: Dano Alveolar Difuso, EAP: Edema Agudo de Pulmão, HIA: Hemorragia Intra Alveolar, PILP: Pneumonia Instrsticial Linfo 
Plasmocitária
Constatou-se que 91 pacientes (31,2%) 
desenvolveram TEP no período pós-cirúrgico da 
última internação, principalmente relativos a cirurgias 
abdominais (8,5%), obstétricas e intracranianas 
(ambas com 6,8%). 
A mais comum manifestação clínica no período 
que precedeu a morte foi IRA presente em 84 casos 
(28,9%), seguida de 80 casos de PCR (27,5%) e 
79 de IH (26,8%). Em 48 casos (16,49%) não pôde 
ser verificada a manifestação clínica, por falta de 
informações claras e satisfatórias nos prontuários. 
O achado histológico pulmonar mais prevalente 
foi EAP (26,8%), seguido de HIA (25,4%), DAD 
(13,4%) e PILP (2,4%). E TEP com áreas de infarto 
pulmonar ocorreu em 47 casos (16,1%).
A cor respondente  preva lênc ia  ent re 
manifestações clínicas e padrões histológicos 
encontrados pode ser verificada na Tabela 5. 
A Tabela 6 mostra o resultado da análise 
multivariada da associação das doenças simultâneas ao 
TEP e achados histológicos. Doença pulmonar obstrutiva 
crônica foi a única doença que esteve positivamente 
relacionado a um achado histológico específico (PILP) 
(OR, 7,15; 95%; IC, 1,06-48,11; p = 0,04). 
Tabela 5. Manifestações clínicas e achados histológicos
 INS IRA MS MNI Total
DAD 15 (5,15%) 13 (4,47%) 10 (3,44%) 1 (0,34%) 39 (13,40%)
EAP 14 (4,81%) 31 (10,65%) 24 (8,25%) 8 (2,75%) 77 (26,46%)
HIA 25 (8,59%) 23 (7,90%) 21 (7,22%) 5 (1,72%) 74 (25,43%)
PILP 1 (0,34%) 1 (0,34%) 4 (1,37%) 1 (0,34%) 7 (2,41%)
Outros 24 (8,25%) 16 (5,50%) 21 (7,22%) 33 (11,34%) 94 (32,30%)
TOTAL 79 (27,15%) 84 (28,87%) 80 (27,49%) 48 (16,49%) 291 (100,00%)
Manifestações clínicas: MNI :Manifestação não identificada, MS Morte súbita, IRA Insuficiência respiratória, INS Instabilidade hemodinâmica;
Achados histológicos: DAD: Dano alveolar difuso, EAP: Edema agudo de pulmão, HIA: Hemorragia intra alveolar, PILP: Pneumonia instrsticial linfo plasmocitária
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Tabela 6. Análise multivariada da associação das doenças simultâneas ao TEP e achados histológicos
EAP HIA DAD PILP
 OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95%
HAS 1,1 NS 0,58 - 2,08 1,54 NS 0,79 - 3,01 1,07 NS 0,45 - 2,55 1,79 NS 0,29 - 11,19
Miocardiopatia 
hipertrófica
2,01 NS 0,91 - 4,43 1,45 NS 0,61 - 3,43 3,25 NS 0,03 - 16,74 1,96 NS 0,15 - 25,26
Miocardiopatia 
dilatada
1,64 NS 0,72 - 3,71 1,68 NS 0,82 - 3,44 2,49 NS 0,71 - 8,79 2,2 NS 0,23 - 21,23
Acidente vascular 
cerebral
1,1 NS 0,44 - 2,77 1,3 NS 0,50 - 3,38 1,07 NS 0,31 - 3,68 1,5 NS 0,14 - 16,53
DM 1,88 NS 0,57 - 6,17 1,11 NS 0,38 - 3,20 1,15 NS 0,29 - 4,61 1,12 NS 0,11 - 11.68
IAM 1,36 NS 0,46 - 4,05 1,49 NS 0,50 - 4,49 1,35 NS 0,27 - 6,68 5,27 NS 0,76 - 36,56
DPOC 1,22 NS 0,40 - 3,72 1,16 NS 0,35 - 3,81 2,82 NS 0,35 - 22,82 7,15 0,04 1,06 - 48,11
Cor pulmonale 1,19 NS 0,40 - 3,57 1,18 NS 0,41 - 3,38 2,87 NS 0,36 - 22,85 3,91 NS 0,10 - 12,78
Obstrução arterial 
periférica aguda
1,01 NS 0,25 - 4,13 1,6 NS 0,42 - 6,04 2,11 NS 0,25 - 18,24 3,87 NS 0,24 - 9,28
Cirrose hepática 2,28 NS 0,36 - 14,35 4,48 NS 0,69 - 29,34 2,92 NS 0,09 - 7,94 2,33 NS 0,32 - 10,54
Neoplasias 1,61 NS 0,92 - 2,82 1,51 NS 0,86 - 2,68 1,35 NS 0,66 - 2,76 1,73 NS 0,29 - 10,29
OR:  Odds Ratio; IC: Intervalo de confiança;  HAS: Hipertensão arterial sistêmica; DM: Diabetes mellitus; IAM: Infarto agudo do miocárdio; DPOC: Doença pulmonar obstrutiva crônica; 
NS: Estatisticamente não significativo; EAP: Edema agudo de pulmão; DAD: Dano alveolar difuso; PILP: Pneumonia Intersticial Linfo-plasmocitária; HIA:  Hemorragia intra-alveolar; 
p < 0,05.
A análise multivariada não mostrou relação 
significativa entre as comorbidades simultâneas ao 
TEP e as diferentes manifestações clínicas relatadas, 
confome mostra a Tabela 7.
Entretanto, quando consideraram-se os grupos 
de doenças, exibidas na Tabela 8, as doenças 
infecciosas apresentaram relação estatisticamente 
significativa com IH (OR, 3,16; 95% IC, 1,83-5,46; 
p < 0,001) e com IRA (OR, 1,88; 95% IC, 1,10-3,22; 
p = 0,02). 
Tabela 7. Análise multivariada entre doenças simultâneas ao TEP e as diferentes manifestações clínicas
 IRA Instabilidade hemodinâmica Morte súbita
 OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95%
HAS 1,02 NS 0,55 - 1,91 1,16 NS 0,62 - 2,19 1,34 NS 0,72 - 2,51
Miocardiopatia hipertrófica 1,04 NS 0,45 - 2,42 1,48 NS 0,61 - 3,62 2,09 NS 0,79 - 5,56
Miocardiopatia dilatada 1,53 NS 0,70 - 3,33 1,57 NS 0,71 - 3,44 1,87 NS 0,93 - 3,75
Acidente vascular cerebral 1,06 NS 0,44 - 2,58 1,23 NS 0,52 - 2,94 1,38 NS 0,56 - 3,41
DM 1,3 NS 0,44 - 3,86 1,72 NS 0,67 - 4,44 1,2 NS 0,42 - 3,38
IAM 1,91 NS 0,61 - 6,02 1,01 NS 0,36 - 2,82 1,29 NS 0,49 - 3,44
DPOC 1,4 NS 0,49 - 4,04 1,4 NS 0,43 - 4,57 1,1 NS 0,36 - 3,43
Cor pulmonale 1,64 NS 0,52 - 5,19 1,25 NS 0,45 - 3,51 1,44 NS 0,51 - 4,03
Obstrução arterial periférica 
aguda 1,33 NS 0,36 - 4,94 1,96 NS 0,40 - 9,69 3,05 NS 0,87 - 10,66
Cirrose hepática 1,48 NS 0,16 - 13,83 1,57 NS 0,25 - 10,07 1,69 NS 0,18 - 15,62
Neoplasias 1,03 NS 0,60 - 1,76 1,02 NS 0,59 - 1,76 1,33 NS 0,76 - 2,31
IRpA= Insuficiência respiratória aguda; OR= Odds Ratio; IC= Intervalo de confiança;  HAS= Hipertensão arterial sistêmica; DM= Diabetes mellitus; IAM= 
Infarto agudo do miocárdio; DPOC= Doença pulmonar obstrutiva crônica; NS= Estatisticamente não significativo; **p<0,05
Tabela 8. Análise multivariada entre grupos de doenças e manifestações clínicas
IRA Instabilidade hemodinâmica Morte súbita
 OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95%
TGI 1,39 NS 0,53 - 3,64 1,24 NS 0,52 - 2,94 1,28 NS 0,55 - 3,02
Neoplasias 1,09 NS 0,64 - 1,85 1,06 NS 0,61 - 1,85 1,2 NS 0,70 - 2,03
Infecciosas 1,88 0,02 1,10 - 3,22 3,16 < 0,001 1,83 - 5,46 1,08 NS 0,64 - 1,82
Cardiovasculares 1,2 NS 0,69 - 2,08 1,35 NS 0,77 - 2,37 1,28 NS 0,73 - 2,23
Pulmonares 1,5 NS 0,67 - 3,35 1,07 NS 0,49 - 2,35 1,19 NS 0,56 - 2,51
*IRA: Insuficiência respiratória aguda; OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de confiança; TGI: Trato gastrointestinal; NS: Estatisticamente não significativo; **p < 0,05
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A Tabela 9 contém os resultados obtidos 
na análise multivariada que buscava relacionar 
as cirurgias realizadas no período de internação 
estudado e as manifestações clínicas encontradas. 
Ter sido submetido a cirurgia urológica aumentou 
aproximadamente sete vezes o risco de apresentar 
IH, tendo sido a TEP a causa da morte (OR, 6,87; 
95% IC, 1,21-38,70; p = 0,029). 
Não houve relação entre ter apresentado 
neoplasia de sítio específico e nenhuma das 
manifestações clínicas principais, conforme está 
descrito na Tabela 10.
A Tabela 11 relaciona a incidência de câncer e 
os padrões histológicos. Neoplasias hematológicas 
tiveram relação estatisticamente positiva com o 
achado histopatológico DAD (OR, 4,67; 95% IC, 1,06-
20,06; p = 0,04), assim como cânceres de pulmão 
(OR, 3,73; 95% IC, 1,04-13,37; p = 0,04). 
Tabela 9. Análise multivariada relacionando as cirurgias realizadas com período de internação
 IRA Instabilidade hemodinâmica MS
 OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95%
Abdominal 1,34 NS 0,51 - 3,54 2,06 NS 0,85 - 5,02 1,11 NS 0,42 - 2,93
Neurocirurgia 1,9 NS 0,61 - 5,87 2,11 NS 0,83 - 5,41 1,36 NS 0,52 - 3,53
Ortopédica 1,34 NS 0,47 - 3,85 1,15 NS 0,40 - 3,32 1,81 NS 0,70 - 4,65
Ginecológica 1,34 NS 0,14 - 13,14 3,44 NS 0,47 - 25,06 5,96 NS 0,03 - 8,57
Urológica 2,23 NS 0,26 - 19,52 6,87 0,029 1,22 - 38,70 5,96 NS 0,17 - 15,73
Torácica 7,22 NS 0,03 - 10,12 6,87 NS 0,61 - 77,47 0,74 NS 0,07 - 8,31
Cabeça e pescoço 4,48 NS 0,40 - 50,28 1,72 NS 0,15 - 19,37 5,96 NS 0,23 - 17,45
Vascular 1,49 NS 0,24 - 9,15 1,17 NS 0,13 - 10,68 1,81 NS 0,29 - 11,10
*IRA: Insuficiência respiratória aguda; MS: Morte súbita; OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de confiança;TGI: Trato gastrointestinal; NS: Estatisticamente não significativ;op < 0,05
Tabela 10. Relação entre neoplasia e manifestações clínicas
IRA Instabilidade hemodinâmica Morte súbita
 OR p** OR p** OR p**
Cabeça e pescoço 1,92 0,286 1,08 0,912 1,15 0,838
Pâncreas 1,2 0,776 1,24 0,736 2,11 0,344
Intracraniana 1,47 0,476 1,17 0,795 1,42 0,514
Ginecológico 1,12 0,829 1,37 0,559 1,15 0,779
Rins e vias urinárias 2,6 0,378 2,78 0,161 1,15 0,866
Hematológico 1,35 0,684 1,26 0,78 1,3 0,717
Próstata 1,49 0,726 1,44 0,748 3,91 0,143
Pulmão 2,69 0,079 1,32 0,682 2,3 0,288
Vias biliares 1,12 0,926 2,78 0,314 1,15 0,904
Cólon, reto e sigmóide 2,23 0,464 1,11 0,901 1,04 0,962
Hepático 1,35 0,737 1,39 0,71 1,92 0,557
Estômago 1,15 0,842 1,19 0,806 1,74 0,41
Esôfago 6,01 0,999 5,56 0,166 6,2 0,999
*IRA: Insuficiência respiratória aguda; OR: Odds Ratio; **p < 0,05.
Tabela 11.  Incidência de câncer e padrões histológicos
EAP HIA DAD PILP
 OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95%
Cabeça e pescoço 1,35 NS 0,35 - 5,19 2,11 NS 0,45 - 10,01 3,11 NS 0,76 - 12.76 0,367 NS 0,039-3,42
Pâncreas 5,38 NS 0,68 - 42,59 1,41 NS 0,37 - 5,35 1,29 NS 0,16 - 10,59 0,4 NS 0,043 - 3,71
Intracraniana 1,22 NS 0,43 - 3,48 1,01 NS 0,34 - 3,04 1,71 NS 0,21 - 13,85 NS NS NS
Ginecológico 1,71 NS 0,60 - 4,84 2,11 NS 0,68 - 6,52 1,33 NS 0,36 - 5,0 NS NS NS
Rins e vias urinárias 7,24 NS 0,10 - 9,10 2,95 NS 0,35 - 24,70 3,11 NS 0,58 - 16,80 NS NS NS
Hematológico 1,57 NS 0,31 - 7,84 3,38 NS 0,41 - 27,77 4,67 0,04 1,06 - 20,60 NS NS NS
Próstata 1,79 NS 0,20 - 16,48 1,58 NS 0,26 - 9,77 6,22 NS 0,96 - 40,24 NS NS NS
Pulmão 2,69 NS 0,58 - 12,50 1,06 NS 0,32 - 3,54 3,73 0,04 1,04 - 13,37 NS NS NS
Vias biliares 2,23 NS 0,31 - 16,30 1,27 NS 0,13 - 12,49 3,11 NS 0,30 - 31,82 NS NS NS
Cólon, reto e sigmóide 2,97 NS 0,64 - 13,80 6,81 NS 0,11 - 12,78 1,73 NS 0,05 - 8,37 NS NS NS
Hepático 1,12 NS 0,20 - 6,29 1,19 NS 0,21 - 6,70 1,73 NS 0,16 - 9,42 NS NS NS
Estômago 4,04 NS 0,50 - 32,77 3,79 NS 0,47 - 30,85 2,33 NS 0,45 - 12,01 NS NS NS
Esôfago 7,24 NS 0,15 - 8,35 4,74 NS 0,42 - 53,57 1,73 NS 0,02 - 13,46 NS NS NS
*IRA: Insuficiência respiratória aguda; OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de confiança;  NS: Estatisticamente não significativo; **p < 0,05.
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Infarto pulmonar aumentou aproximadamente 
três vezes o risco de ocorrer HIA como achado 
histológico (OR, 3,17; 95% IC, 1,66-6,07; p < 0,001). 
A análise multivariada que mostrou tal associação 
pode ser conferida na Tabela 12.
A Tabela 13 apresenta o resultado da análise 
multivariada da associação entre infarto pulmonar e as 
manifestações clínicas principais. Quando presente, 
o infarto pulmonar aumenta aproximadamente 5 
vezes a chance de o indivíduo apresentar MS como 
manifestação clínica (OR, 5,11; 95% IC, 1,43-18,25; 
p = 0,012).
Não houve re lação estat is t icamente 
significativa entre nenhuma doença/comorbidade 
associada a TEP e a ocorrência de infarto pulmonar, 
conforme a mostra a Tabela 14.
Ao associar as principais manifestações 
clínicas aos achados pulmonares (Tabela 15) foram 
encontradas relações significativas entre: IRA e EAP 
(OR, 2,99; 95% IC, 1,25-7,21; p = 0,014); IRA e HIA 
(OR, 2,70; 95% IC, 1,02-7,20; p = 0,04); IRA e DAD 
(OR, 8,79; 95% IC, 1,11-69,42; p = 0,039); IH e HIA 
(OR, 3,38; 95% IC, 1,27-8,99; p = 0,015) e IH e DAD 
(OR, 11,43; 95% IC, 1,46-89,46; p = 0,02). 
Tabela 12. Análise  multivariada correlacionando intarto pulmonar e achados histológicos
 EAP HIA DAD PILP
 OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95%
Infarto pulmonar 1,92 NS 0,86 - 4,32 3,17 < 0,001 1,66 - 6,07 1,69 NS 0,74 - 3,84 4,77 NS 0,03 - 19,51
IRA: Insuficiência respiratória aguda; OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de confiança;  NS: Estatisticamente não significativo; **p < 0,05.
Tabela 13. Análise multivariada entre infarto pulmonar e manifestações clínicas
 IRA Instabilidade hemodinâmica Morte súbita
 OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95%
Infarto pulmonar 1,84 NS 0,47 - 7,15 3,65 0,05 1,0 - 13,35 5,11 0,012 1,43 - 18,25
*IRA: Insuficiência respiratória aguda; OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de confiança; NS: Estatisticamente não significativo; **p<0,05
Tabela 14. Doença/comorbidades associadas a TEP e infarto pulmonar
Infarto pulmonar
 OR p** IC 95%
HAS 1,44 NS 0,69 - 3,02
Miocardiopatia hipertrófica 1,4 NS 0,48 - 4,07
Miocardiopatia dilatada 1,4 NS 0,59 - 3,33
Acidente vascular cerebral 1,82 NS 0,55 - 6,07
DM 2,35 NS 0,50 - 11,05
IAM 1,31 NS 0,42 - 4,11
DPOC 3,46 NS 0,43 - 27,60
Cor pulmonale 1,09 NS 0,30 - 4,03
Obstrução arterial periférica aguda 2,92 NS 0,75 - 11,39
Cirrose hepatica 1,28 NS 0,13 - 12,11
Neoplasias 1,03 NS 0,53 - 2,01
*OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de confiança;  HAS: Hipertensão arterial sistêmica; DM: Diabetes mellitus; IAM: Infarto 
agudo do miocárdio; DPOC: Doença pulmonar obstrutiva crônica; NS: Estatisticamente não significativo; **p<0,05
Tabela 15. Manifestações clínicas e achados pulmonares
EAP HIA DAD PILP
 OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95% OR p** IC 95%
IRA 2,99 0,014 1,25 - 7,21 2,7 0,04 1,02 - 7,20 8,79 0,039 1,11 - 69,42 1,73 NS 0,11 - 28,28
Instabilidade hemodinâmica 1,12 NS 0,43 - 2,91 3,38 0,015 1,27 - 8,99 11,43 0,02 1,46 - 89,56 1,6 NS 0,09 - 26,25
Morte súbita 2,2 NS 0,90 - 5,38 2,55 NS 0,95 - 6,86 6,86 NS 0,85 - 55,34 2,53 NS 0,27 - 23,28
*IRA: Insuficiência respiratória aguda; OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de confiança; NS: Estatisticamente não significativo; **p < 0,05.
77
Ruppert ADP, et al. Manifestações clínicas e análise histopatológica pulmonar.
DISCUSSÃO
Doenças associadas ao TEP como fatores de 
risco são bem descritas na literatura. Há inclusive os 
escores de Wells e Genebra, que através de sistemas 
de pontuação fornecem a probabilidade pré-teste da 
ocorrência de embolia pulmonar, com base em seus 
fatores de risco e achados clínicos. O problema é 
que tais sistemas, apesar de úteis, não excluem por 
completo o diagnóstico de TEP29,30.
Apesar da esmagadora evidência científica 
sobre o mérito do exame postmortem, na prática 
médica moderna sua utilidade tem sido desafiada e 
a queda nas taxas de autópsia nas últimas décadas 
tem sido um fenômeno mundial31-39. A realização 
de autópsias em nossa instituição acompanhou tal 
processo de declínio, caindo de 53,3% em 2001 para 
28,9% em 2008.
Estudos têm mostrado significativas diferenças 
entre os achados da autópsia e os diagnósticos 
clínicos antemortem40-45. Tal discordância pode 
variar de 10 a 90%, dependendo da doença e da 
população envolvida41-44. Assim como em nosso 
estudo, no qual TEP não foi diagnosticado em vida 
em 87% dos casos, TEP foi inúmeras vezes descrito 
como uma das principais entidades patológicas não 
diagnosticadas em vida, descobertas somente pelo 
exame postmortem46-50. A falta de suspeita clínica 
impede o tratamento precoce do TEP, que, se 
bem instituído, reduz sensivelmente a mortalidade, 
embora devam ser considerados os possíveis riscos 
inerentes ao tratamento.
Estudo brasileiro desenvolvido em autópsias 
entre 2001 e 2003 comparou diagnósticos clínicos e 
postmortem seguindo os Critérios de Goldman, tendo 
observado taxas de discrepâncias clínico-patológicas 
de 16,3% (classes I e II de Goldman) a 28,1% (classes 
III e IV). Embolia pulmonar foi responsável pela 
maioria das discordâncias nas classes I ou II, via de 
regra não tendo sido feito o diagnóstico correto in 
vivo. Além disso, em quase todos os pacientes com 
TEP, o diagnóstico pré-morte foi pneumonia.51 Estas 
discrepâncias poderiam ser atribuídas a apresentação 
clínica inespecífica do TEP e à pobre qualidade do 
atendimento médico, e reforçam a importância do 
exame postmortem.
Em nosso estudo, TEP foi descrito como causa 
de morte imediata em 3,8% dos pacientes submetidos 
a autópsia entre 2001 e 2008. Outros estudos em 
autópsias, dois deles inclusive brasileiros, revelaram 
prevalência de TEP em aproximadamente 4% dos 
casos - taxas semelhantes à encontrada nesse 
estudo14-16,31,39,52.
Neste trabalho, não consideramos causadores 
de morte os êmbolos periféricos sem extensão 
significativa (não-maciços) e acreditamos que sua 
prevalência, se fosse calculada, poderia estar 
subestimada, dado que durante as autópsias não 
houve busca ativa e direcionada a eles. No entanto, 
lacunas em estudos têm apontado a possibilidade 
de embolias pequenas e periféricas serem fatais 
em pacientes com condições cardiopulmonares 
deterioradas28,53.
Idade é descrita na literatura como fator de 
risco para TEP.  Conforme descrito, o aumento do 
número de casos de TEP fatal foi acompanhado do 
aumento da idade até os 80 anos, quando houve 
redução dos casos. Isso talvez possa ser explicado 
pelo fato de que em idosos o risco de sangramento 
também se eleva, o que pode sugerir parcimônia 
no uso de tromboprofilaxia nestes. Entretanto, não 
houve diferenças significativas na distribuição do TEP 
fatal entre gêneros, embora tenha sido predominante 
nas mulheres (56%). A literatura não valoriza gênero 
como fator de risco54.
O fato de TEP, na maior parte das vezes 
(~95% dos casos), estar associado a um ou mais 
diagnósticos, pode contribuir para sua variável 
sintomatologia, dificultando a suspeição clínica de 
TEP. Por outro lado, o estudo desses diagnósticos 
pode guiar a prática clínica na melhora da sobrevida 
na medida em que viabiliza medidas preventivas, 
diagnóstico precoce e terapêutica direcionada. 
A literatura, porém, mostra que em até 30% dos 
casos de TEP nenhum dos fatores predisponentes 
é encontrado55.
Con fo rme já  esperado ,  as  doenças 
cardiovasculares mostraram-se associadas ao 
TEP em 64,3% dos casos. Dentre elas, trombose 
venosa profunda (TVP), acidente vascular cerebral e 
miocardiopatia dilatada são descritos como importantes 
fatores de risco para eventos tromboembólicos. Na 
literatura, há trabalhos que relacionam fração de 
ejeção e risco de tromboembolia56,57.
TVP esteve presente em 18,2% dos casos. 
Segundo a literatura, aproximadamente 79% 
dos pacientes com TEP têm evidência de TVP 
nos membros inferiores e 50% dos pacientes 
com trombose venosa profunda apresentam 
embolização pulmonar15. Estudos têm demonstrado 
que em casos em que houve confirmação de TVP 
ao exame antemortem, a suspeita clínica se fez mais 
freqüente15,52,58.
Neoplasias foram o segundo grupo de doenças 
associadas ao TEP (45% dos casos). Pacientes com 
câncer têm mais tromboembolismo por vários fatores, 
bem estabelecidos: inflamação (com coagulopatia 
associada), o uso de citostáticos, a inserção de 
cateteres e eventuais complicações infecciosas59. 
Uma análise60 de estudo clínico recente61, realizado 
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em uma ampla série de pacientes cirúrgicos, que 
também usou necropsia, revelou que o TEP foi 
responsável por quase quatro vezes o número de 
mortes em pacientes submetidos à cirurgia por 
câncer comparados com aqueles submetidos a 
procedimentos cirúrgicos não oncológicos.
Doenças infecciosas mostraram grande 
prevalência simultânea a TEP (42,5% dos casos), em 
particular pacientes com infecção respiratória. Estudo 
postmortem de pacientes não cirúrgicos falecidos de 
doenças infecciosas em hospital sueco, demonstrou 
associação semelhante62. A fisiopatologia do 
tromboembolismo venoso na presença de infecção 
aguda continua indefinida, mas recentes evidências 
sugerem que vírus respiratórios são capazes de 
infectar as células endoteliais e induzir a expressão 
de fatores teciduais, estimulando atividade pró-
coagulante63.
Apenas um terço dos pacientes (31,2%) 
desenvolveram TEP no período pós-cirúrgico da última 
internação, o que é concordante com alguns artigos 
da literatura, que revelam a ocorrência de TEP fatal 
ser mais freqüente em populações não cirúrgicas12,64. 
Entretanto, a suspeita clínica se faz mais freqüente 
em situações de pós-operatório15,52,58.
Não houve diferença significativa entre as 
prevalências de manifestações clínicas (IRA, MS e IH) 
encontradas nos pacientes com TEP, o que reforça a 
inespecificidade do quadro clínico da doença.
A possibilidade de êmbolos maciços deve ser 
suspeitada em casos mais súbitos (MS), com síncope 
ou pré-síncope, hipotensão, hipoxemia grave ou 
parada cardíaca65.
O EAP e a HIA foram os principais achados 
histológicos encontrados, com 26,8% e 25,43% 
respectivamente. Podem estar associados a shunt 
intracardíaco, a redução na produção do surfactante 
pulmonar, a atelectasia e a broncoconstrição pós 
TEP, e comprometem muito a oxigenação66.
TEP com áreas de infarto pulmonar ocorreu em 
apenas 16% dos casos. Sabe-se que o infarto não é 
tão frequente, dada a irrigação dupla (artéria pulmonar 
e artérias brônquicas) do tecido pulmonar. Está 
descrito acontecer geralmente quando há pequenos 
êmbolos distais ou baixo fluxo nas artérias brônquicas 
(ex. aterosclerose grave)55, e principalmente em 
pacientes com doenças cardíacas ou pulmonares 
pré-existentes, fato não correlacionado em nosso 
estudo.
Doença pulmonar obstrutiva crônica, doença 
de repercussão inflamatória sistêmica67-69, já foi 
descrita como importante fator de risco para TEP, 
principalmente por hiperviscosidade sanguínea. 
Neste artigo foi encontrada relação significativamente 
positiva entre doença pulmonar obstrutiva crônica 
e PILP em casos de TEP fatal (OR, 7,15; 95%IC, 
1,06-48,11; p = 0,04), o que pode sugerir uma nova 
explicação fisiopatológica para o evento embólico. 
Nos pulmões, o estreitamento de vias aéreas, a 
maior retenção de secreções mucosas, o declínio 
da função pulmonar e as frequentes exacerbações, 
favorecem infecções virais (principalmente influenza) 
e bacterianas (particularmente por H. Influenzae e S. 
Pneumoniae) mais graves. Essas causam inflamação 
intensa nos septos, por linfócitos, plasmócitos 
e neutrófilos (que caracterizam a PILP). Nesse 
contexto, faz-se interessante o estudo do papel de 
terapias anti-infamatórias na prevenção do TEP.
O fato de a análise multivariada não ter 
mostrado uma relação significativa sequer entre as 
comorbidades simultâneas ao TEP e as diferentes 
manifestações clínicas relatadas reforça novamente 
a inespecificidade do quadro clínico de TEP, e a 
conseqüente dificuldade em estabelecer diagnóstico. 
A sintomatologia independe das doenças de base, 
que são apenas fatores de risco. TEP, portanto, 
silencioso e um tanto imprevisível, deve ser sempre 
uma hipótese diagnóstica plausível na prática 
clínica.
Entretanto, consideradas em grupo, as doenças 
infecciosas apresentaram relação estatisticamente 
significativa com IH e com IRA. Conforme já foi 
dito, processos infecciosos e reações inflamatórias 
associadas podem promover ativação da cascata 
de coagulação, causando TEP. Este pode cursar 
com severa IH, fator que inclusive dita tratamento 
ao TEP. Essa seria uma possível interpretação 
para o nosso achado. Outra extrapolação aceitável 
seria o fato de que a presença de mais de um foco 
infeccioso, por exemplo, broncopneumonia e sepse 
(as mais prevalentes em nosso estudo, configurando 
juntas um grupo) estaria associado a maior risco 
de evolução a IH e decorrente TEP fatal. Estudos 
já mostraram infecções como fatores de risco para 
TEP em pacientes hospitalizados56,70, tendo inclusive 
afirmado maior risco dentre infecções torácicas56.
Tendo sido o evento final o TEP fatal, a cirurgia 
urológica teve importante associação com IH (OR, 
6,87; 95% IC, 1,21-38,70; p = 0,029). Tal achado, 
pois, concorda com a literatura, que afirma que TVP 
e TEP podem ocorrer em até 66% dos pacientes 
submetidos a grandes cirurgias urológicas. Seriam 
possíveis as seguintes explicações para isso: 
associação com presença de neoplasia urológica 
(eventos tromboembólicos continuam sendo a causa 
mais comum de morte após cirurgia de câncer 
urológico71-73); longos períodos do paciente em posição 
de litotomia (pernas elevadas acima da cabeça, com 
diminuição da velocidade da passagem do sangue, o 
que favorece a TVP e a migração de trombos para o 
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pulmão); insuficiência renal concomitante (estado pró-
trombótico) e manipulação da região pélvica (região 
responsável por grande parte dos trombos).
Não observamos valores significativos para 
outros sítios cirúrgicos, o que pode indicar que, em 
outras clínicas, a tromboprofilaxia possa estar sendo 
feita de maneira mais efetiva. Ou talvez as cirurgias 
urológicas demandem esquemas profiláticos mais 
agressivos.
Câncer é sabido fator de risco importante 
para TEP na literatura. Alguns sítios, mais do que 
outros59,74,75. O fato de não termos encontrado 
relação significativa entre câncer de sítio específico e 
nenhuma das manifestações clínicas ratifica mais uma 
vez que doenças de base podem aumentar o risco do 
evento tromboembólico e explicar a fisiopatologia do 
TEP, entretanto, o quadro clínico parece estar mais 
ligado ao trombo e suas características (tamanho, 
extensão, localização e duração da obstrução, dentre 
outros).
Se as comorbidades não são preditoras 
da sintomatologia apresentada pelo TEP, ao 
menos a análise histopatológica correspondente, 
realizada de forma inédita neste trabalho, tenta 
explicar a fisiopatologia dos eventos relacionados à 
tromboembolia.
Neoplasias hematológicos exibiram relação 
estatisticamente positiva com DAD (OR, 4,67; 95% 
IC, 1,06-20,06; p = 0,04). Linfomas e leucemias são 
descritos cânceres de mais elevado fator de risco 
para TEP76. A explicação mais óbvia para tal pode 
embasar-se em alterações diretas na composição 
sangüínea. Um estudo japonês analisou os dados 
sobre 47 casos autopsiados de leucemia e linfoma 
atentando para complicações e causa de morte. A 
principal causa de morte foi IRA devido à infecção 
pulmonar (principalmente por citomegalovírus e 
fungos), provavelmente explicada imunodeficiência 
associada a tais cânceres. IRA foi confirmada por 
achado de DAD e fibrose pulmonar, decorrentes 
da infecção, da quimioterapia e do oxigênio 
recebidos77.
A sintomatologia associada ao DAD inclui 
hipoxemia progressiva, taquipnéia, dispnéia e cianose, 
também presentes no TEP, e podem, portanto, se 
sobrepor. Sendo DAD um achado tão freqüente nos 
casos de TEP fatal, a evidência de DAD ao exame 
de imagem deve levantar suspeição de processo 
tromboembólico como hipótese diagnóstica.
Cânceres de pulmão estiveram relacionados 
ao DAD também (OR, 3,73; 95% IC, 1,04-13,37; 
p = 0,04). Sendo o sítio da malignidade o próprio 
pulmão, alterações citostáticas, alterações de 
permeabilidade da membrana alvéolo-capilar, 
infiltração do parênquima pulmonar e o processo de 
angiogênese relacionados ao câncer podem levar 
ao DAD. Há ainda na literatura muitos trabalhos 
que descrevem a instalação de DAD pós uso 
de quimioterápicos, revelando importante papel 
na ocorrência de complicações pulmonares78,79. 
Entretanto, este nosso estudo não considerou 
intervenções farmacológicas.
Infarto pulmonar, conforme já esperávamos, 
aumentou de forma importante o risco de ocorrer 
HIA (OR, 3,17; 95% IC, 1,66-6,07; p < 0,001). Os 
infartos pulmonares recentes por embolia fatal são, 
via de regra, hemorrágicos devido à textura frouxa 
do órgão. Com a obstrução sangüínea e decorrentes 
isquemia e necrose, o aumento da pressão venosa 
leva à inundação hemorrágica dos alvéolos. Houve 
também associação de infarto pulmonar a MS (OR, 
5,11; 95% IC, 1,43-18,25; p = 0,012). O fato de infarto 
pulmonar ocorrer principalmente em pacientes com 
doenças cardíacas ou pulmonares pré-existentes, 
torna o quadro mais súbito e grave, por deficiência 
em mecanismos compensatórios68.
Ao contrário do que esperávamos, não houve 
relação estatisticamente significativa entre nenhuma 
doença de base associada a TEP e a ocorrência de 
infarto pulmonar. Nem mesmo doenças cardíacas 
e pulmonares pré-existentes, como acima descrito. 
Talvez a ocorrência de infartos pulmonares, 
esperadamente baixa, não tenha tido número 
suficiente para uma correta interpretação de sua 
correlação com as comorbidades.
Por fim, por meio de análise multivariada, 
foram encontradas as relações, já esperadas e 
concordantes com a literatura, entre IRA com EAP, 
DAD e HIA, como achados histológicos, em ordem 
de importância estatística.
IH apresentou associação com DAD e HIA 
nos casos de TEP fatal estudados. As doenças de 
base consideradas neste trabalho que induziram tais 
padrões histológicos foram consideradas na literatura 
com fatores de risco para TEP. A instabilidade pode 
resultar das alterações pulmonares de base e ser 
agravada também pelo próprio TEP, evento final.
Limitações
Em nosso trabalho não foram consideradas 
profilaxias farmacológicas ou mecânicas, fato que pode 
ter contribuído negativamente para as associações 
de doenças com TEP. O caráter retrospectivo de 
nosso estudo, que envolveu oito anos de autópsias, 
realizadas por patologistas diferentes, implicou o 
viés da variabilidade interobservador. Além disso, 
a acurácia dos achados de autópsia dependem do 
interesse e da habilidade do patologista. Entretanto, 
em nossa instituição, um hospital universitário de 
80
Rev Med (São Paulo). 2012 abr.-jun.;91(2):69-82.
referência, todas as autópsias são feitas por um 
patologista residente e supervisionadas por um 
médico assistente, e obedecem a procedimentos 
operacionais-padrão, o que garante uniformização ao 
processo. Ademais, nessa pesquisa, tivemos rigor na 
seleção dos dados, excluindo das análises os casos 
em que não houvesse informações satisfatórias para 
o esclarecimento de quaisquer dúvidas. Acreditamos 
que os resultados obtidos, coerentes e concordantes 
com a literatura, conferem qualidade e veracidade ao 
desenho e ao desenvolvimento desse estudo.
CONCLUSÃO
Trata-se do primeiro estudo em autópsias 
a incluir manifestações clínicas antemortem e 
achados histopatológicos pulmonares associados 
ao TEP fatal. TEP não diagnosticado in-vivo ainda é 
causa de um número substancial de mortes, o que, 
conforme queremos sugerir, é inaceitável diante 
da possibilidade de prevenção e tratamento. Em 
pacientes com TEP fatal observamos correlação 
positiva entre grupos de doenças, diagnósticos, 
tipos de neoplasias e cirurgias realizadas e achados 
histopatológicos pulmonares, visando a alertar o 
clínico sobre a enorme importância de considerar TEP 
– complicação súbita muito grave – um diagnóstico 
diferencial possível em situações diversas. Nossos 
resultados podem ainda servir de indícios para futuras 
pesquisas que busquem aprofundar mecanismos 
fisiopatológicos inter-relacionados. 
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